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Морфологическими методами исследованы легкие людей, погибших в результате тяжелой черепно7мозговой, со7
четанной травмы и массивной кровопотери (92 наблюдения), а также легкие экспериментальных животных (крыс,
n= 117) при системных нарушениях кровообращения и тромбозе сосудов микроциркуляторного русла малого кру7
га кровообращения. Цель исследования — оценить характер, интенсивность и сроки развития морфологических
признаков, характеризующих острое повреждение легких. Установлено, что ранними структурными изменениями
при травме и массивной кровопотере являются расстройства кровообращения (в том числе микроциркуляции),
повреждение слизистой оболочки бронхов и бронхиол, развитие ателектазов, дистелектазов и очаговой эмфизе7
мы. Отек легких и признаки системной воспалительной реакции формируются в первые часы после травмы и мас7
сивной кровопотери. Экспериментальные исследования подтверждают важную роль нарушений микроциркуля7
ции и индивидуальных особенностей в развитии острого повреждения легких.
Morphological studies were used to examine the lungs from 92 persons who had died from brain and concomitant
injuries and massive blood loss and from 117 experimental animals (rats) in systemic circulatory disorders and vascu7
lar thrombosis of the pulmonary microcirculatory bed. The purpose of the study was to assess the nature, intensity, and
developmental periods of the morphological signs characterizing acute pulmonary lesion. Disorders of circulation
(including microcirculation), damages to bronchial and bronchiolar mucosae, the development of atelectases, dyst7
electases, and focal emphysema were found to be early structural changes in injury and massive blood loss. Pulmonary
edema and the signs of a systemic inflammatory reactions form within the first hours following injury and massive blood
loss. Experimental studies confirm that microcirculatory disorders and individual traits play an important role in the
development of acute pulmonary lesion.
Острое повреждение легких (ОПЛ) является
частым осложнением многих патологических про
цессов и характеризуется высокой летальностью [1,
2]. Выяснение механизмов развития ОПЛ является
важнейшим условием разработки эффективных ле
чебных мероприятий. Этому способствует выясне
ние структурных изменений, возникающих в легких
в процессе развития ОПЛ. В то же время морфоло
гия ОПЛ (и прежде всего ранних стадий) остается
недостаточно изученной. Более подробно морфоло
гические изменения в легких описаны при остром
респираторном дистресссиндроме (ОРДС). Выде
ляют три стадии структурных изменений в легких
при ОРДС [3, 4]: 1. Ранняя экссудативная стадия,
развивающаяся в первые пять суток, характеризует
ся повреждением альвеолоцитов, нейтрофильной
инфильтрацией, отеком легких, образованием гиа
линовых мембран, фибрина, инактивацией сурфак
танта; 2. Фибропролиферативная стадия, (6—10
дни), для которой характерны разрешение отека
легких, миграция мононуклеаров, пролиферация
фибробластов, продуцирующих коллаген; 3. Фиб
ротическая — формируется с 10 дня после развития
ОРДС. Некоторые авторы выделяют пять стадий
при остром поражении легких [5]. В ранние сроки
отмечается полнокровие капилляров, обнаружива
ются микротромбы, микроателектазы, интерстици
альный отек, расширение межальвеолярных проме
жутков (1я стадия). Во 2й стадии альвеолы
заполняются отечной жидкостью и эритроцитами.
Для 3й стадии характерны тромбы в сосудах микро
циркуляторного русла, образование гиалиновых
мембран. В 4й стадии формируются очаги воспале
ния. Разрастание соединительной ткани отмечается
в 5й стадии. Морфологические изменения варьиру
ют в зависимости от причин: прямых (легочных)
и непрямых (внелегочных), вызывающих ОПЛ [6].
Нейтрофилы в бронхоальвеолярной жидкости чаще
обнаруживаются при легочных (прямых) вариантах
ОПЛ по сравнению с внелегочными ОПЛ. При ле
гочных ОПЛ (обусловленных пневмонией, вентиля
ционной травмой легких и др. ) отмечается более об
ширное повреждение альвеолярного эпителия,
выраженное воспаление и отек, отложение фибрина
и образование коллагена. В то же время эндотелий
капилляров не повреждался. При внелегочных (не
прямых) ОПЛ, развивающихся при сепсисе, шоке,
тяжелых сочетанных травмах и др. , преобладали ин
терстициальный отек и коллапс (спадение) альвеол,
а эпителий II типа был интактным. Воспалительная
реакция усугубляет структурные изменения альвео
лярного эпителия, что подтверждается электронно
микроскопическими исследованиями. Ранние изме
нения в легких (в пределах первого часа) при
тяжелой черепномозговой травме заключаются
в значительных расстройствах кровообращения
в сосудах малого круга кровообращения. Это прояв
ляется резким полнокровием всех сосудов легких
(особенно капилляров межальвеолярных перегоро
док), усилением проницаемости сосудистых стенок.
В результате, наряду с полнокровием, появляются
очаги отека и кровоизлияний. Более интенсивный
отек отмечается при проведении массивной инфузи
онной терапии. В последующие 2—6 часов отек на
растает, альвеолярный эпителий слущивается.
В просветах альвеол обнаруживаются макрофаги
и лейкоциты. Отмечается также слущивание брон
хиального эпителия. Через 12—24 часа легкие на
значительном протяжении безвоздушны. В просве
тах альвеол содержится отечная жидкость с приме
сью эритроцитов, макрофагов, сегментоядерных
лейкоцитов. Межальвеолярные перегородки утол
щены за счет полнокровия капилляров, инфильтра
ции лейкоцитами и пролиферации местных клеток.
В просветах бронхов обнаруживаются лейкоциты,
слущенный эпителий, а в перибронхиальной соеди
нительной ткани — лейкоцитарные инфильтраты.
В первые часы после травмы отмечается чередова
ние очагов острой эмфиземы, дистелектазов и ате
лектазов. В респираторных бронхиолах регистриро
валось сближение гладкомышечных клеток,
извитость эластических волокон в их стенках, что
способствовало развитию ателектазов. У больных,
находящихся в критическом состоянии, изменения
в легких выявляются в 54% случаев и связаны со
сроками после травмы [7]. Расстройства микроцир
куляции выявлялись в 90% (полнокровие мелких
артерий, капилляров и вен, стазы, формирование
сладжей, лейкостаз, скопление лейкоцитов в перива
скулярных пространствах и межальвеолярных пере
городках). Интерстициальный и интраальвеоляр
ный отек наблюдался у 17, 3% умерших больных,
как в участках ателектазов, так и в воздухсодержа
щих альвеолах. Более быстрыми темпами отек рас
пространялся при посткапиллярной гипертензии
малого круга кровообращения. Гиалиновые мембра
ны обнаружены у 6, 1% погибших. В течение первых
суток частота внутриальвеолярного отека составила
66%, а альвеолиты обнаружены у 57, 1% погибших.
На 2—3 сутки в мелких венах появлялись нити фиб
рина и смешанные тромбы. У части пострадавших
к концу вторых суток развивались бронхопневмо
нии, частота которых возрастала к четвертым суткам
(до 56, 4%). 
Целью нашего исследования явилось изуче
ние морфологических изменений легких людей,
погибших в ранние сроки в результате тяжелой че
репномозговой и сочетанной травмы, кровопоте
ри, а также экспериментальных животных (крыс),
у которых моделировались состояния, способству
ющие развитию ОПЛ. 
Материалы и методы
Исследованы легкие 92 человек, погибших в результате
тяжелой черепномозговой (35) и сочетанной травмы (47), ос
трой массивной кровопотери (10). Эксперименты проводили
на белых беспородных крысахсамцах массой 250—320 г.
Для наркоза использовали этаминал натрия внутрибрюшинно
(15—20 мг/кг массы животного). В первой серии опытов
(n=57) животным накладывали зажим на сосудистый пучок
сроком на 12 мин. После восстановления сердечной деятель
ности и дыхания проводили наблюдения сроком от 1 до 30 су
ток. В другой серии опытов, с целью выяснения роли наруше
ний микроциркуляции в развитии острого повреждения
легких, проведены эксперименты на 60 крысах. Под наркозом
интубировали трахею и проводили ИВЛ (дыхательный объем
2 мл, частота дыхания 40 в мин). Катетеризировали яремную
вену справа и вводили с помощью инфузомата 1 мл раствора
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Рис. 1. В просвете бронхиолы слизистый секрет и слущенные
эпителиальные клетки. Окрашивание гематоксилин7эози7
ном. Ув. 200. 
Рис. 2. Макрофаги и эритроциты в просвете альвеол. ШИК7
реакция. Ув. 400.
тромбопластина (20 мг/кг, производство НПО «Ренам»). Гис
тологическое исследование различных отделов правого и ле
вого легких проводили через 1, 2—3 часа, 1 и 3 суток после вве
дения тромбопластина. Крыс выводили из эксперимента
декапитацией под наркозом. Кусочки легких фиксировали
в 10% растворе нейтрального формалина и заливали в пара
фин. Гистологические срезы окрашивали гематоксилинэози
ном. Применялась ШИКреакция. Эластические волокна ок
рашивались по Вейгерту. Проводились морфометрические
исследования: измерение диаметра альвеол, венул, толщины
межальвеолярных перегородок, просвета бронхиол. Результа
ты морфометрических измерений обрабатывались статисти
чески с использованием tкритерия Стьюдента. 
Результаты исследования
При изолированной тяжелой черепномозго
вой и сочетанной травме в первые 1—2 часа отме
чается деформация бронхов и бронхиол, приобре
тающих неправильную или звездчатую форму.
В их просветах выявляются комплексы слущен
ных эпителиальных клеток, макрофаги, слизистое
содержимое (рис. 1). Регистрируется лимфоидная
инфильтрация подслизистого слоя бронхов с при
месью лейкоцитов. В просветах альвеол обнаружи
ваются макрофаги, содержащие гранулы пигмента,
сегментоядерные лейкоциты, лимфоциты, эритро
циты (рис. 2). Отмечаются существенные расст
ройства кровообращения. Внутридольковые вены
расширены, в их просветах содержатся конгломе
раты агрегированных эритроцитов. Сосуды брон
хов расширены и полнокровны. Выявляются мно
гочисленные кровоизлияния в межальвеолярные
перегородки. Капилляры полнокровны, многие
имеют четкообразные контуры в связи с образова
нием эритроцитарных агрегатов, между которыми
находятся спавшиеся участки капиллярной стенки
(рис. 3). За счет полнокровия капилляров, крово
излияний, пропитывания серозной жидкостью
многие межальвеолярные перегородки утолщены.
Артериовенозные анастомозы расширены, полно
кровны. Отмечается отек перибронхиальной и пе
риваскулярной соединительной ткани. В постка
пиллярах и венулах наблюдается скопление сег
ментоядерных лейкоцитов. Лейкоцитарная реак
ция более выражена через 2 часа после травмы.
В эти же сроки отмечается набухание эндотели
альных клеток, ядра их округляются, выступая
в просвет капилляров. Обнаруживаются группы
расширенных альвеол. Межальвеолярные перего
родки в участках эмфиземы истончены. Через 3—8
часов после травмы сохраняется деформация
бронхов, в некоторых из них просветы щелевид
ные. В просветах бронхов содержатся слущенные
эпителиальные клетки, макрофаги, лейкоциты,
эритроциты. Ядра эпителиальных клеток гипо
или гиперхромные, уменьшены в размерах. На
блюдается чередование очагов ателектазов, дисте
лектазов и эмфиземы. В просветах части альвеол
обнаруживается серозное содержимое, макрофаги,
эритроциты (рис. 4). Внутренняя поверхность не
которых альвеол выстлана лентовидными эозино
фильными образованиями (формирующиеся гиа
линовые мембраны). В просветах легочных
артерий и крупных вен выявляются сладжи. Вену
лы расширены, полнокровны, отмечается агрега
ция эритроцитов, и краевое стояние лейкоцитов.
Капилляры межальвеолярных перегородок полно
кровны, в них отмечается скопление лейкоцитов.
Эндотелий сосудов набухший. Периваскулярная
соединительная ткань разрыхлена, отечна. Через
сутки после травмы в просветах бронхов выявля
ются слущенные эпителиальные клетки. Участки
эмфиземы чередуются с ателектазами и дистелек
тазами. Альвеолярные ходы расширены. Межаль
веолярные перегородки неравномерно утолщены
за счет полнокровия капилляров и плазматическо
го пропитывания. На внутренней поверхности не
которых альвеол обнаруживаются эозинофильные
лентовидные образования, свидетельствующие
о формировании гиалиновых мембран. Капилля
ры и венулы полнокровны, в их просветах видны
комплексы сегментоядерных лейкоцитов. Регист
рируется отек периваскулярной соединителной
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Рис. 4. Интраальвеолярный отек и полнокровие вен. Окра7
шивание гематоксилин7эозином. Ув. 200.
Рис. 3. «Четкообразные» капилляры межальвеолярных пе7
регородок. Окрашивание гематоксилин7эозином. Ув. 400.
ткани. Выраженный отек стенок венул отмечается
в случаях проведения массивной инфузионной те
рапии. При окрашивании по Вейгерту внутренние
эластические мембраны легочных артерий резко
извиты. Эластические волокна межальвеолярных
перегородок в зонах отека или не окрашены или
фрагментированы. 
Выраженные расстройства кровообращения
в легких и нарушения проницаемости сосудов от
мечаются в случаях массивной кровопотери.
В первые часы после массивной кровопотери вы
является резкое полнокровие капилляров и вен
(в том числе венул) малого круга кровообраще
ния, повышенное содержание сегментоядерных
лейкоцитов в капиллярах, периваскулярная (пре
имущественно вокруг вен) инфильтрация сегмен
тоядерными лейкоцитами. В просветах альвеол
содержатся слущенные клетки альвеолярного
эпителия, макрофаги, содержащие пигмент, эози
нофильное хлопьевидное содержимое, в неболь
шом количестве эритроциты и сегментоядерные
лейкоциты. В просветах мелких бронхов и брон
хиол видны пласты слущенного эпителия. Пери
васкулярная и перибронхиальная соединительная
ткань разрыхлена. Обнаруживаются очаговые
дистелектазы, участки эмфиземы. 
Критические состояния нередко развивают
ся на фоне тех или иных заболеваний легких. На
ми проведен анализ заболеваний легких у постра
давших в результате тяжелой черепно мозговой
и сочетанной травмы (в первые 1—2 часа). Из 92
пострадавших у 14 обнаружены острые бронхиты
и бронхиолиты. Они характеризовались инфильт
рацией стенок бронхов сегментоядерными лейко
цитами, макрофагами, лимфоцитами. В просветах
бронхов обнаруживались слизистый секрет, слу
щенный эпителий слизистой оболочки бронхов,
сегментоядерные лейкоциты и макрофаги. Воспа
ление носило характер эндо, мезо, и панбронхи
та. В некоторых случаях стенки бронхов были
склерозированы, эпителий слизистой оболочки не
выявлялся, а в просветах бронхов содержались
сегментоядерные лейкоциты. Гнойная очаговая
пневмония выявлена в двух случаях. В просветах
альвеол обнаруживались сегментоядерные лейко
циты, капилляры и венулы в зоне воспаления бы
ли полнокровны. По периферии очагов воспале
ния в просветах альвеол содержалась отечная
жидкость. В 19 наблюдениях обнаружены интер
стициальные заболевания легких. В этих наблю
дениях межальвеолярные перегородки были утол
щены за счет скопления лимфоидных клеток,
макрофагов и примеси сегментоядерных лейкоци
тов. Макрофаги, слущенный альвеолярный эпите
лий и небольшое количество лимфоцитов и сег
ментоядерных лейкоцитов обнаруживалось
в просветах альвеол. Часто макрофаги давали
ШИКположительную реакцию. В ряде случаев
это сочеталось с пролиферацией фибробластов
и фиброзом межальвеолярных перегородок
В двух наблюдениях обнаружен вторичный тубер
кулез легких, что подтверждалось выявлением
гранулем с казеозным некрозом и многоядерными
гигантскими клетками. 
В эксперименте в постреанимационном пе
риоде в первые двое суток отмечается чередова
ние участков дистелектаза с очагами эмфиземы.
Капилляры и венулы полнокровны. Межальвео
лярные перегородки инфильтрированы сегменто
ядерными лейкоцитами, макрофагами. Обнару
живаются диапедезные кровоизлияния на
территории межальвеолярных перегородок.
В просветах альвеол находятся макрофаги, сег
ментоядерные лейкоциты, эозинофильные обра
зования, располагающиеся на внутренней по
верхности альвеол, или сетчатые структуры,
локализующиеся в просвете альвеол. Периваску
лярная соединительная ткань отечна, в ней видны
скопления сегментоядерных лейкоцитов. Мелкие
бронхи спавшиеся, в их просветах находится слу
щенный эпителий. Через 7 суток в просветах аль
веол отечная жидкость не обнаруживается, но со
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Рис. 5. Интраальвеолярный отек. Венозное полнокровие.
Периваскулярная лейкоцитарная инфильтрация. Окрашива7
ние гематоксилин7эозином. Ув. 100.
Рис. 6. Инфильтрация межальвеолярных перегородок сег7
ментоядерными лейкоцитами. Окрашивание гематоксилин7
эозином. Ув. 200.
№ п/п Структуры Контроль Опыт
(через 1—3 часа после введения тромбопластина)
1 Диаметр альвеол 58,4 ± 2,7 мкм 124,1 ± 9,48* мкм
(расширение альвеол)
2 Толщина межальвеолярных перегородок 7,1 ±  0,16 мкм 2,5 ± 0,1* мкм
(истончение межальвеолярных перегородок)
16,7 ± 1,15* мкм
(утолщение межальвеолярных перегородок)
3 Диаметр просвета бронхиол 28,4 ± 1,83 мкм 9,6 ± 0,68* мкм 
(уменьшение диаметров просвета бронхиол)
храняется повышенная клеточная инфильтрация
межальвеолярных перегородок за счет макрофа
гов, лимфоидных клеток с примесью сегменто
ядерных лейкоцитов. Через 30 суток от начала
эксперимента многие межальвеолярные перего
родки утолщены за счет клеточной инфильтра
ции, отмечается пролиферация фибробластов. 
Введение тромбопластина в яремную вену со
провождается формированием тромбов в сосудах
микроциркуляторного русла малого круга крово
обращения. Через 1—3 часа после введения тром
бопластина в просветах альвеол появляется отеч
ная жидкость (рис. 5). Часть межальвеолярных
перегородок утолщена за счет инфильтрации сег
ментоядерными лейкоцитами и макрофагами
(рис. 6). В просветах бронхов содержится секрет,
слущенные эпителиальные клетки, макрофаги.
Ядра слущенных эпителиальных клеток с призна
ками пикноза или лизиса. Обнаруживаются очаго
вые дистелектазы и ателектазы, чаще в тех участ
ках, где мелкие бронхи находятся в спавшемся
состоянии или их просветы заполнены секретом
и слущенными эпителиальными клетками. Наря
ду с этим выявляются участки эмфиземы с истон
чением межальвеолярных перегородок. Как пра
вило, в этих участках отсутствует клеточная
инфильтрация межальвеолярных перегородок.
Эндотелий сосудов, в которых образовались тром
бы, с неокрашенными или пикнотичными ядрами.
Краевое расположение лейкоцитов отмечается
в венулах, а вокруг легочных артерий наблюдается
скопление лейкоцитов. Регистрируется перивас
кулярный отек, кровоизлияния, расширение лим
фатических сосудов. Через 1—3 суток тромбы в со
судах микроциркуляторного русла легких
выявляются в меньшем количестве, некоторые из
них являются пристеночными. В просветах альве
ол содержится отечная жидкость. Межальвеоляр
ные перегородки инфильтрированы сегментоядер
ными лейкоцитами и макрофагами. Капилляры
неравномерно полнокровны. Встречаются перива
скулярные кровоизлияния. Стенки тромбирован
ных венул инфильтрированы сегментоядерными
лейкоцитами. В легочных артериях и венах регис
трируется краевое стояние лейкоцитов. Ядра эндо
телиальных клеток тромбированных микрососу
дов пикнотичны, гиперхромные. Отмечается по
вышенная секреция бокаловидными клетками
слизистой оболочки бронхов, слущивание эпите
лия, образование апоптотических телец. Очаговые
ателектазы и дистелектазы чередуются с участка
ми эмфиземы. Результаты морфометрических ис
следований представлены в таблице. 
Обсуждение
Как свидетельствуют результаты исследова
ния, одним из ранних морфологических призна
ков, обнаруживаемых в легких при различных па
тологических состояниях, являются расстройства
кровообращения, включая нарушения микроцир
куляции. По всей видимости, это связано с изме
нением давления в системе сосудов малого круга
кровообращения. В малом круге кровообращения
кровоток поддерживается при разнице давления
5—10 мм рт. ст. между легочной артерией и левым
предсердием. В покое давление в легочной арте
рии составляет 9—15 мм рт. ст. , возрастая при фи
зической нагрузке и не превышает 30 мм рт. ст.
Легочное сосудистое сопротивление (ЛСС) зави
сит от пассивных (объем крови в малом круге кро
вообращения, вязкость крови) и активных факто
ров (альвеолярная гипоксия, ацидемия,
альвеолярная гиперкапния, содержание эндотели
на, ангиотензина, катехоламинов). Большинство
из них увеличивает ЛСС. Напротив, ацетилхолин,
окись азота, брадикинин уменьшают ЛСС. Реак
ция на альвеолярную гипоксию, возникающую
при ателектазах, пневмонии, ведет к сужению ле
гочных артерий и артериол. Легочная гипертен
зия развивается при окклюзии микроциркулятор
ного русла и вазоконстрикции, которая
усиливается при рН менее 7, 2 и повышенной вяз
кости крови. Альвеолярная гипоксия усугубляет
ся системной артериальной гипоксемией при уча
стии симпатической нервной системы [8].
Выделяют две группы веществ, влияющих на кро
воток и массоперенос в микрососудах. Одни из
них действуют на сократительный аппарат глад
ких миоцитов, обуславливая или вазоконстрик
цию (адреналин, норадреналин) или вазодилата
цию (гистамин, ацетилхолин, кинины). Другая
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Примечание. * — р < 0,05.
группа веществ вызывает деполяризацию мембран
гладких миоцитов (ионы калия, кальция, натрия,
метаболиты), что ведет к угнетению сократитель
ной активности гладких миоцитов и дилатации
микрососудов [9]. При геморрагическом шоке
в легких собак уже с первых минут гипотензии
развивается гипервентиляция за счет увеличения
частоты дыхания, увеличивается физиологическое
мертвое пространство, что свидетельствует о пре
обладании вентиляции над кровотоком [10]. Это
объясняется открытием анатомических шунтов
в результате микротромбоза, микроэмболии, спаз
ма микрососудов легких. Через 2, 5—3 часа отмеча
лись признаки декомпенсации в системе большо
го круга кровообращения и изменения в системе
легочного кровообращения: увеличение кровена
полнения легких, легочноартериального давле
ния (до 15 мм Н2О против 7, 7) на фоне низких по
казателей минутного объема крови в легких,
возрастание отношения мертвого пространства
к дыхательному объему до 0,62. Авторы пришли
к заключению, что нарушения кровообращения
в легких в постшоковом периоде и исход реанима
ции определяются тяжестью первичных циркуля
торных расстройств — застойными процессами
в легких и редукцией микроциркуляторного рус
ла. Решающую роль в поражении легких при тя
желой сочетанной травме и массивной кровопоте
ри принадлежит реперфузии и реоксигенации
после тяжелых и терминальных стадий шока [11].
Важное значение в патогенезе поражений легких
играет микроэмболия микрососудов легких, мик
ротромбоз, гипоксия, нарушение отдачи гемогло
бином кислорода тканям, нарушение деятельности
сердца, влияние биологически активных веществ,
увеличение количества внесосудистой воды в лег
ких, генерализованная воспалительная реакция.
К снижению средней скорости капиллярного кро
вотока приводит увеличение числа лейкоцитов
в крови. Замедление кровотока способствует адге
зии лейкоцитов, что, в свою очередь, может быть
причиной развития эффекта «no reflou» [12]. 
Нарушения кровотока подтверждаются опреде
лением давления в легочных капиллярах при ОПЛ
и ОРДС [13]. При ОПЛ и ОРДС отмечена тенденция
снижения давления в капиллярах, диастолического
давления легочной артерии и давления окклюзии ле
гочной артерии. Недооценка этих изменений может
привести к развитию отека легких. Повышение дав
ления в конце выдоха коррелирует с повышением
давления в капиллярах. Развивающиеся в последую
щем отек легких и системный воспалительный ответ,
являются основными патогенетическими факторами
острого повреждения легких. При ОПЛ некардио
генный отек легких развивается в результате повы
шения проницаемости сосудов микроциркуляторно
го русла. Последствиями отека легких являются
нарушения диффузии газов, расстройства кровооб
ращения в легких, изменение отношения вентиля
ции и перфузии. Жидкость постоянно просачивается
через стенки сосудов (1/3 через артериолы и венулы
и 2/3 через капилляры). В интерстиции жидкость
проходит между эндотелиальными клетками, пере
носится цитоплазматическими везикулами.
Под влиянием градиента гидростатического давле
ния фильтрат направляется в интерстиций субплев
ральных отделов, периваскулярную и перибронхи
альную соединительную ткань. В этих отделах
легких расположены терминальные лимфатические
сосуды. Жидкость попадает в просветы лимфатичес
ких сосудов через щели эндотелиальных клеток, до
стигает собирательных лимфатических сосудов кор
ней легких и по грудному протоку возвращается
в кровеносное русло. Скорость накопления жидкос
ти в интерстиции определяется гидростатическим
и онкотическим давлением по обе стороны стенки
капилляра и описывается уравнением Старлинга. Ги
дростатическое давление в микрососудах легких со
ставляет 9 мм рт. ст. , а в интерстиции, окружающем
микрососуды, 4 мм рт. ст. Онкотическое давление
в сосудах микроциркуляторного русла равно 24 мм
рт. ст., а в интерстиции 14 мм рт. ст. Отек легких,
обусловленный повышенной проницаемостью, раз
вивается даже при неизмененных величинах гидро
статического давления в микрососудах (8—12 мм рт.
ст.) через 6—48 часов после воздействия факторов,
ведущих к развитию острого повреждения легких.
В первую очередь развивается интерстициальный,
а затем альвеолярный отек. Альвеолярная жидкость
резорбируется внутрь сосудов при активном транс
порте ионов Na+ альвеолоцитами на основе осмоти
ческого градиента. Транспорт Na+ через альвеоляр
ный эпителий регулируется апикальными
Na+каналами, базолатеральной Na+K+аденозинт
рифосфатазой и, вероятно, каналами хлора. Вектор
транспорта натрия начинается в апикальной поверх
ности альвеолярного эпителия II типа, имеющего
чувствительные к натрию каналы. Натриевый насос
работает от базолатеральной поверхности клеток ти
па к интерстицию. Движение воды по специализиро
ванным каналам мембран альвеолярного эпителия
I типа обусловлен осмотическим градиентом натрия.
Активность натриевого транспорта регулируется ак
тивностью генов и зависит от молекулярных процес
сов, включая гормональную стимуляцию. Поврежде
ние мембран эпителиальных клеток увеличивает
проницаемость для больших молекул, которые спо
собствуют развитию отека в альвеолярном простран
стве. В эксперименте показаны свойства катехолами
нов — изопротеренола и допамина, повышающих
активность Na+K+аденозинтрифосфатазы и стиму
лирующих резорбцию жидкости. Эксперименталь
ные исследования свидетельствуют о возможности
повышения экспрессии гена, регулирующего актив
ность Na+K+АТФазы, в целях стимуляции резорб
ции отечной жидкости при остром повреждении лег
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ких. С учетом данных о том, что значительные объе
мы воздуха при проведении механической вентиля
ции, угнетают функцию альвеолярной Na+K+АТ
Фазы, выдвинута гипотеза об избыточной
экспрессии Na+K+АТФазы в альвеолярном эпите
лии, которая способствует увеличению клиренса при
остром повреждении легких с использованием мяг
кого режима механической вентиляции [14, 15, 16].
Использованный метод стимуляции гена, контроли
рующего функцию Na+K+АТФазы, способствовал
возрастанию активности Na+K+АТФазы и удале
нию воды при развитии острого повреждения лег
ких. При исследовании связи между содержанием
катехоламинов в крови, выраженностью отека лег
ких и его морфологических особенностей при экспе
риментальной черепномозговой травме установле
но, что у большинства животных отек легких
развивается в первые минуты посттравматического
периода на фоне повышенной сосудистой проницае
мости и дисбаланса катехоламинов в крови. Авторы
полагают, что при экспериментальной черепномоз
говой травме в сосудах легких развиваются струк
турные изменения, способствующие развитию отека
и периваскулярных кровоизлияний. Возможно, из
менения сосудов малого круга кровообращения яв
ляются следствием их спазма при значительном по
вышении концентрации норадреналина в крови при
черепномозговой травме. 
Важным эндогенным медиатором отека лег
ких при различных способах моделирования ОПЛ
является активирующий фактор тромбоцитов
(PAF). PAF, усиливая отек, активирует одновре
менно два независимых пути: один является меди
атором циклооксигеназного метаболизма, другой
блокирует хинин. Было сделано предположение
[17], что циклооксигеназнозависимая часть PAF,
индуцирующая отек, осуществляется при посред
ничестве простагландина Е2. В изолированных
легких крыс PAF, стимулируемый внутривенно
введенным простагландином Е2, увеличивал мас
су легких за счет развития их отека. Перфузия
в присутствии антител ослабляла PAFиндуциро
ванный отек легких. У мышей с дефицитом Епро
станоид 3рецептора отмечается значительно
меньшая экстравазация синьки Эванса в ответ на
инъекцию PAF. Транспорт Na+ по эпителиальным
каналам (ENaC) играет ключевую роль в разви
тии отека легких при ОПЛ. Отек легких нарушает
транспорт газов, снижает парциальное давление
кислорода в артериальной крови. Применение се
лективного блокатора ENaC при ОПЛ, вызванном
высокочастотной вентиляцией (ВЧВ), способст
вует ликвидации отека и может быть предложено
в качестве терапевтического средства при ОПЛ
в условиях проведения ВЧВ [18]. 
В патогенезе ОПЛ важное значение прида
ется системному воспалительному ответу. Поня
тие синдрома системного воспалительного ответа
(SIRS) принято согласительной конференцией
американской коллегией грудных хирургов и об
ществом медицины критических состояний
(1991 г.). SIRS развивается как при инфекцион
ных (локальных или генерализованных) так
и неинфекционных (травма, термические по
вреждения, асептические воспаления) процессах.
К признакам SIRS относят: изменение темпера
туры тела, частоты дыхания и сердечных сокра
щений, содержания в крови углекислого газа, ко
личества лейкоцитов в периферической крови.
При развитии SIRS отмечается изменение био
химических показателей. В последнее время
к более доказательным признакам SIRS относят
повышение содержания циркулирующего интер
лейкина6, прокальцитонина, Среактивного
белка [19]. В ранних стадиях ОПЛ системный
воспалительный ответ характеризуется инфильт
рацией стромы легких сегментоядерными лейко
цитами и макрофагами [20, 21]. 
Заключение
Таким образом, морфологические исследова
ния легких у людей, погибших в результате тяжелой
черепномозговой и сочетанной травмы, свидетель
ствуют о развитии расстройств кровообращения
(в том числе микроциркуляции) в системе малого
круга кровообращения в ближайшее время после
травмы. Это документируется формированием ста
зов, сладжей, агрегацией эритроцитов, запустевани
ем капилляров, периваскулярными кровоизлияния
ми. Изменения бронхов характеризуются их
деформацией, слущиванем эпителия, усилением
секреции, Отмечается чередование участков ате
лектаза, дистелектаза и эмфиземы. Указанные из
менения усугубляют гипоксическое состояние
и способствуют повышению проницаемости сосу
дов микроциркуляторного русла, развитию интер
стициального и интраальвеолярного отека. Одним
из ранних признаков является увеличение содер
жания сегментоядерных лейкоцитов и макрофагов
в капиллярах, венулах, периваскулярной соедини
тельной ткани, межальвеолярных перегородках.
Необходимо отметить различные темпы развития
отека легких и его интенсивность у различных па
циентов. Более чем в 30% наблюдений травма раз
вивается на фоне острых или хронических заболе
ваний легких, влияющих на развитие острого
повреждения легких. 
Экспериментальные исследования под
тверждают роль гемодинамических (микроцирку
ляторных) нарушений и реперфузионных по
вреждений в формировании морфологических
признаков, характерных для острого повреждения
легких, а также индивидуальные особенности ско
рости и интенсивности развития отека легких
и системного воспалительного ответа.
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